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L es mecanismes de Fhyperuricemie 
(causes genetiques et acquises) 
et la physiopathologie de l’acces 
goutteux sont parfaitement connus 
(v. p. 666), permettant d’etablir une 
« pharmacotherapie rationnelle » de la 
goutte pour atteindre les objectifs du 
traitement ( treat to target), a savoir une 
uricemie « cible » inferieure a 60 mg/L 
(360 pmol/L) si l’on veut obtenir la 
dissolution des cristaux d’urate. 

La goutte est une maladie chronique 
potentiellement curable dont la prise en 
charge est encore largement insuffisante 
en soins primaires. Dans une etude 
recente realisee en 2012 au Royaume-Uni, 
seulement 37,6 % des goutteux recevaient 


un traitement hypo-uricemiant. 1 Y a-t-il 
vraiment du nouveau dans la prise en 
charge de la goutte et de rhyperuricemie ? 
La reponse est oui, sans aucune hesitation, 
tant il est vrai qu’on assiste a des progres 
significatifs concernant l’epidemiologie, 
la genetique, les criteres diagnostiques, 
le depistage des comorbidites, Fimagerie, 
les traitements de l’acces goutteux et les 
traitements hypo-uricemiants. Tout cela 
devrait permettre d’etablir un nouveau 
« panier de soins » de la goutte ou l’edu- 
cation doit jouer un role fondamental. 

Progres en epidemiologie 

En Europe, la goutte a la prevalence la 
plus elevee au Royaume-Uni (2,49 % en 


2012) ; elle est de 1,4 % en Allemagne, de 
0,91 % en Italie, chiffres inferieurs aux 
3,9 % de la population adulte americaine. 1 
La prevalence de la goutte en France 
metropolitaine vient d’etre recemment 
estimee a 0,9 % en 2013 dans la population 
adulte. 2 La frequence de la goutte a aug- 
ments dans le monde entier, en raison de 
l’augmentation de l’esperance de vie, des 
comorbidites (maladies cardiovasculaires, 
hypertension arterielle, syndrome meta- 
bolique), de l’utilisation de diuretiques et 
de la modification de Falimentation. 

Les etudes epidemiologiques prospec- 
tives ont confirme les facteurs cliniques 
importants de risque de goutte et les 
comorbidites associees (tableau 1). 

Progres en genetique 

Le sequengage complet du genome a exa- 
mine les facteurs genetiques controlant 
l’uricemie et identifie, chez 140000 indi- 
vidus d’origine europeenne, 28 locus 
influengant l’uricemie 3 . Les facteurs gene- 
tiques jouent un role important dans la 
pathogenie de la goutte et la regulation du 
taux de l’uricemie. Les analyses de segre- 
gation familiale ont montre que l’uricemie 
avait une composante hereditaire signi- 
ficative, avec une interaction entre des 
genes majeurs, des genes modificateurs 
et des facteurs d’enviroimement. 

Si le transporteur d’anion organique 
URAT1, code par le gene SLC22A12 , est 
deja connu pour reguler la reabsorption 
des urates au niveau de la membrane 
apicale (lumen) du tubule renal proximal, 
de nombreuses proteines codees par 
des genes de decouverte recente 
C SLC2A9 , GCKR, ABCG2, RREB1, 
SLC22A1 1, SLC22A12, UBE2Q2, IGF1R, 
NFAT5 et HLF) ►► suite p. 673 


Facteurs de risque de goutte et comorbidites 


Sexe masculin 


Age 


Menopause 


Facteurs genetiques (reduction de I’excretion des urates) 


Syndrome metabolique (insulinoresistance, reduction de I’excretion des urates) 


- Obesite avec augmentation du perimetre abdominal > 102 cm chez I’homme, 88 cm chez la femme 

- Hypertension arterielle 

- Hyperlipidemie 
-Troubles de la glycoregulation 


Maladies cardiovasculaires (insuffisance coronarienne, infarctus du myocarde) 


Diuretiques de I’anse et thiazidiques (augmentation de la reabsorption des urates) 


Insuffisance renale 


Facteurs dietetiques (augmentation de la production d’acide urique) 


- Consommation excessive de purines d’origine animale 

- Consommation de sodas sucres ou de boissons riches en fructose 

- Consommation de biere (y compris sans alcool) et d’alcools forts 
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L a question merite d’etre posee 
quand on sait que de tres nombreux 
arguments experimentaux 
et epidemiologiques ont montre que 
I’hyperuricemie est un facteur de risque 
independant d'hypertension arterielle, 
de maladies cardiovasculaires, d'insuffisance 
renale et de diabete de type 2. Le lien causal 
est cependant loin d’etre demontre et il reste 
a savoir si I’hyperuricemie et/ou la goutte 
sont la consequence ou la cause d’une 
comorbidite, ou encore si le complexe 
hyperuricemie-goutte-comorbidites 
est issu d’un facteur commun : 
lorsque I’hyperuricemie et une maladie 
cardiovasculaire coexistent chez le meme 
patient, I’obesite peut etre un facteur 
de risque commun a ces deux comorbidites. 
L’hyperuricemie est une condition necessaire 
mais non suffisante pour I ’apparition 
d’une goutte (hyperuricemie 
symptomatique) : 10 % des sujets 
hyperuricemiques vont developper une 
goutte ; sur une periode de 3 ans, environ 
1 8 % des sujets ayant une hyperuricemie 
severe (> 90 mg/L) [540 pmol/L] vont 
egalement developper une goutte. * 1 Initier 
un traitement hypo-uricemiant sur la seule 
base de I’uricemie conduirait a traiter 82 % 
de sujets qui ne developperont jamais 
de goutte, ce qui n’est pas justifie. II faudrait 
developper des scores de risque de goutte 
comme le score de risque cardiovasculaire, 
comprenant des parametres cliniques, 
biologiques et echographiques : on sait 
mettre en evidence des depots d’urate 
chez des sujets qui ont une hyperuricemie 
asymptomatique mais on ne sait pas 
combien de ces sujets vont developper 
une goutte ni au bout de combien de temps. 1 
Le risque de developper ulterieurement 
une goutte doit etre confronts au risque 
therapeutique (balance benefices/risques). 


II s’avere que les traitements hypo- 
uricemiants, et en particulier I'allopurinol, 
ne sont pas anodins. Selon les series 
de la litterature, 60 a 86 % des patients 
atteints de toxidermie severe a I’allopurinol 
recevaient ce traitement pour une 
hyperuricemie asymptomatique. Dans cette 
enquete de pharmacovigilance faite sur 
3 ans (2008-2010), on a enregistre 86 cas 
de toxidermie severe a I’allopurinol, 
dont 65 Drug Reactions with Eosinophilia 
and Systemic Symptoms (DRESS syndrome) 
et 21 taxidermies bulleuses graves 
(soit environ 30 a 40 cas par an) avec une 
« non-indication a I'allopurinol » dans 56,8 % 
des cas notifies. 2 Cela a conduit a un point 
d’information de I’Agence nationale 
de securite du medicament (fevrier 2013) 
et a une modification du resume 
des caracteristiques du produit (allopurinol) : 

« L’hyperuricemie asymptomatique 
n'estpas une indication au traitement 
par I’allopurinol. » 

Enfin, on ne dispose pas aujourd’hui d’etudes 
d’intervention, et en particulier d’essai 
randomise sur de larges effectifs demontrant 
par exemple le benefice cardiovasculaire 
des traitements hypo-uricemiants. 

Cela a ete continue par une revue 
systematique recente 3 montrant qu’il y avait 
tres peu de donnees sur le traitement 
des hyperuricemies asymptomatiques, 
avec un niveau de preuve insuffisant 
pour suggerer que la baisse de I’uricemie 
chez les sujets asymptomatiques pouvait 
prevenir la goutte, les maladies 
cardiovasculaires et I'insuffisance renale. 

En revanche, il est imperatif de prendre 
en charge medicalement les comorbidites 
(v. p. 671) : depister et traiter les autres 
facteurs de risque cardiovasculaire ; 
encourager I’arret du tabac et traiter 
les elements du syndrome metabolique ; 


conseiller une perte de poids progressive et 
realiste (entre 5 et 1 5 %), I’exercice physique 
et des mesures dietetiques raisonnables 
(interdire la biere, y compris sans alcool, 
les alcools forts et les sodas sucres ; 
preconiser une alimentation equilibree 
en alternant viande maigre et poissons 
a consommer avec moderation ; encourager 
la prise de laitages maigres dont on sait 
qu’ils diminuent I’uricemie, ce que font aussi 
le cafe, la vitamine C et les cerises). Enfin, 
il taut essayer, dans la mesure du possible, 
d’arreter les medicaments hyperuricemiants 
(les diuretiques en particulier) et d’utiliser 
certains medicaments qui diminuent 
I’uricemie (fenofibrate, atorvastatine, 
losartan, inhibiteurs calciques, biguanides, 
glitazones) ou qui sont neutres (clopidogrel, 
spironolactone). C’est dire I’importance 
de la cooperation et de la synergie entre 
medecins generalistes et specialistes 
(rhumatologue, cardiologue. . .) pour prendre 
en charge un patient attaint de goutte. . 


G. Chales declare des interventions ponctuelles 
(rapports d'expertise, activites de conseil, conferences, 
actions de formation) pour Mayoli-Spindler, Ipsen, 
Menarini, Novartis, et avoir ete pris en charge 
a i'occasion de deplacements pour congres 
par Menarini et ipsen. 
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►► suite de la p. 671 modulent la 

reabsorption et la secretion des urates, 
reunies sous le terme de « transporta- 
some » de l’acide urique 3 . 

Ce concept permet de mieux comprendre 
le mode d’action des uricosuriques et 
d’ouvrir de nouvelles avenues thera- 
peutiques. L’hyperuricemie de 90 % des 
goutteux resulte d’un deficit d’elimination 
renale des urates et non essentiellement 
de facteurs dietetiques, comme cela est 
trop souvent envisage (stigmatisation 
du patient). II existe neanmoins des 
interactions entre les facteurs genetiques 
et les facteurs d’environnement (alcool, 
fructose, diuretiques) augmentant le 
risque de goutte (fig. 1). 

Progres en criteres diagnostiques 

En cas de presentation typique de goutte, 
un diagnostic clinique seul est possible 
mais pas formel en l’absence de confirma- 
tion de la presence de cristaux d’urate 
monosodique dans le liquide de ponction 
articulaire, et ce d’autant que l’uricemie 
peut etre normale au cours de l’acces 
goutteux (effet uricosurique de Finflam- 
mation). II est vrai qu’en pratique de ville 
la ponction articulaire n’est pas toujours 
possible, notamment en cas d’atteinte de 
la premiere metatarsophalangienne 
(MTP), d’ou l’interet d’un score valide 
pour le diagnostic de goutte en medecine 
generale (score de Nijmegen) (tableau 2) , 
avec une valeur predictive positive de 
0,87 lorsque le score est > 8 points ; et 
une valeur predictive negative de 0,95 
lorsque le score est < 4 points 4 . 

II est tres important de rappeler que 
l’hyperuricemie debute a 60 mg/L 
(360 pmoles/L) , car la limite de solubilite 
de l’urate de sodium est atteinte a 60 mg/L 
a 35 °C, temperature estimee du gros 
orteil 5 . 

Progres en depistage 
des comorbidites 

Les facteurs de risque de goutte et les 
comorbidites (tableau 1) associees 
doivent etre systematiquement evalues, 
y compris le syndrome metabolique. 
Un nombre considerable d’etudes chez 



EH Intrication des facteurs genetiques et d’environnement 


Fanimal et chez l’homme ont montre que 
l’hyperuricemie est un facteur de risque 
independant pour l’hypertension arte- 
rielle, les maladies cardiovasculaires, 
Finsuffisance renale et le diabete de 
type 2. La goutte semble etre aussi un 
facteur de risque independant pour 
toutes les causes de mortalite et la 
morbi-mortalite des maladies cardio- 
vasculaires. 6 En ajustant pour les facteurs 
de risque classiques, le risque de morta- 
lite augmente de 30 % pour les maladies 
cardiovasculaires et de 40 % pour Finsuf- 
fisance coronarienne. 

Dans une etude epidemiologique fran- 
gaise 7 portant sur une population de 
goutteux suivis en medecine generate 
(n = 811) et en rhumatologie (n = 198), 
l’hypertension arterielle etait la manifes- 
tation la plus frequente, presente chez 
54,5 % de la population, suivie par la 
dyslipidemie chez 47,2 %, le diabete sucre 
chez 15 %, la maladie coronarienne et 
sa consequence, l’infarctus du myocarde, 
chez respectivement 8,8 % et 4,3 %, 
l’accident vasculaire cerebral chez 3 %, 
Finsuffisance renale chronique (stade 
3-5) chez 43 % et Finsuffisance renale 
chronique (stade 4-5) chez 19,5 % de la 
population. 

Ces comorbidites doivent etre prises 
en charge medicalement, que l’hyperu- 
ricemie soit symptomatique (goutte) ou 
non symptomatique (v. encadre) ; elles 
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Modele valide pour le diagnostic 
de goutte en medecine generate 
(score de Nijmegen) [4] 


Facteur 

Score 

Homme 

2 

Acces similaire > 1 

2 

Survenue < 24 h 

0,5 

Rougeur 

1 

Localisation 1™ MTP 

2,5 

HTA ou > 1 MCV 

1,5 

Uricemie > 360 pmol/l (60 mg/I) 

3,5 

Score maximal 

13 


Fonde sur I’identification des cristaux d’urate 
(UMS) dans les articulations des patients de la 
base de donnees, les seuils diagnostiques sont : 
score < 4 gouttes improbables (valeur predictive 
negative = 0,95) ; > 4 et < 8 gouttes incertaines 
(30 % UMS+) ; > 8 gouttes probables 
(> 80 % UMS+) (valeur predictive positive = 0,87). 
HTA : hypertension arterielle ; 

MTP : metatarso-phalangienne ; MCV : maladies 
cardiovasculaires (angine de poitrine, infarctus 
du myocarde, insuffisance cardiaque, accident 
vasculaire cerebral, accident ischemique 
transitoire, arteriopathie) ; UMS : microcristaux 
d'urate monosodique. D'apres la ref. 4. 


peuvent etre source de difficultes thera- 
peutiques pour la prise en charge de la 
goutte, notamment en cas d’insuffisance 
renale, qui limite les prescriptions 
(anti-inflammatoires non steroidiens 
[AINS] colchicine, hypo-uricemiants) 
et d’interactions medicamenteuses, 
notamment en cas de pathologie cardio- 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 65 

Mai 2015 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


673 
















DOSSIER 


ARTHROPATHIES MICROCRISTALLINES 



EB3B Barrieres et facilitateurs concernant Tadhesion au traitement de la goutte chronique. 

THU : traitement hypo-uricemiant. D'apres la ref. 11. 


vasculaire (les diuretiques et l’aspirine a 
faible dose augmentent. Turicemie). II faut 
privilegier les medicaments qui diminuent 
Turicemie (fenofibrate ou atorvastatine 
en cas de dyslipidemie, losartan ou inhi- 
biteurs calciques en cas d’hypertension 
arterielle, biguanides et glitazones en cas 
de diabete, remplacer l’aspirine par le 
clopidogrel et utiliser preferentiellement 
la spironolactone comme diuretique 
quand cela est possible). Chez les gout- 
teux, l’inhibition a long terme de la 
xanthine oxydase est une strategic poten- 
tielle d’amelioration des comorbidites 
cardiovasculaires et renales, du fait de 
la baisse de Turicemie et de la reduction 
de la production de radicaux libres 8 . 

Progres en imagerie 

Lors d’un premier acces goutteux, les 
radiographies sont le plus souvent nor- 
males. La revolution de l’echographie 


dans le diagnostic et la classification de la 
goutte (transition de la goutte intermit - 
tente a la goutte chronique tophacee) 
est fondee sur le fait que la presence 
d’agregats de cristaux d’urate mono- 
sodique (tophus) est detectable au pre- 
mier episode d’acces goutteux surve- 
nant a la premiere MTP ou au genou ; ces 
tophus et l’aspect caracteristique en 
double contour, hautement speciflques 
de la goutte, peuvent meme se voir sur 
des articulations non symptomatiques 9 . 

II faut done faire « echographier » tous 
les gros orteils des patients suspects de 
goutte 9 par le rhumatologue qui pourra 
donner aussi un avis therapeutique et 
meme infiltrer sous echographie la 
premiere MTP en cas de goutte difficile 
a traiter, ou par le radiologue. La tomo- 
densitometrie (TDM), la TDM a double 
energie et Timagerie par resonance 
magnetique a double energie sont plus 


destines a la recherche (correlation 
tophus-erosions, resolution des tophus 
lors des essais cliniques) . 

Modifications du schema de 
traitement de I’acces goutteux 

La colchicine orale et/ou les AINS sont les 
traitements de premiere ligne de la crise 
de goutte : en l’absence de contre-indica- 
tions, les AINS conviennent et sont bien 
adaptes. 

La colchicine est efficace a condition 
d’etre administree le plus precocement 
possible, des le debut de la crise de 
goutte. Les anciens schemas posologiques 
utilisant de fortes doses n’ont plus lieu 
d’etre. Ils ne sont pas plus efficaces et 
donnent beaucoup plus d’effets indesi- 
rables ou toxiques. II faut debuter a la 
dose de 1 mg (1 cp) suivie d’une prise de 
0,5 mg (1/2 cp) une heure apres, even- 
tuellement repetee deux heures apres (ne 
pas depasser 2 mg le 1“ jour). De petites 
doses (par exemple 0,5 mg 3 fois par jour) 
peuvent etre suffisantes pour beaucoup 
de patients en cas de crise de goutte. A 
partir du deuxieme jour, la dose de 1 mg/j 
(voire 0,5 mg 2 fois/j pour reduire l’into- 
lerance digestive) est generalement 
suffisante, a poursuivre jusqu’a cessation 
des signes locaux ; chez le sujet age ou en 
cas d’insuffisance renale, il faut reduire 
les doses (0,5 mg 2 fois/j pour une clai- 
rance de la creatinine [CICr] > 50 mL/ 
min ; 0,5 mg/j pour une CICr entre 35 et 
49 ; 0,5 mg tous les 2 ou 3 jours pour une 
CICr entre 10 et 34 ; a eviter chez les 
patients avec une CICr < 10, hemodialyses 
ou ayant une pathologie hepatobiliaire 
severe) . La liste des interactions medica- 
menteuses avec la colchicine est impres- 
sionnante (consulter imperativement le 
Dictionnaire Vidal : macrolides, pristi- 
namycine, ciclosporine, verapamil, inhi- 
biteurs des proteases, antagonistes de la 
vitamine K, statines (surveillance de la 
numeration globulaire et de la creatine 
kinase) . II faut rappeler qu’une chimio- 
prophylaxie par la colchicine est obliga- 
toire pendant 6 mois apres la mise en 
route d’un traitement hypo-uricemiant 5 . 
En cas d’echec ou de contre-indication 
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Surveillance clinico-biologique d’un goutteux 


Efficacite du traitement (nombre de crises de goutte, de tophus, douleur, limitations des activites, 
qualite de vie, evaluation globale du patient, uricemie) 

Uricemie : apres chaque augmentation posologique de i’ailopurinol (titration), tous les 6 mois 

Comorbidites : indice de masse corporelle, perimetre abdominal, pression arterielle, score de risque 
cardiovasculaire/glycemie, lipides (1/an), fonction renale (2 ou 3/an selon I’age, les coprescriptions) 


a la colchicine ou aux AINS, on peut 
utiliser les corticoides per os en cure 
courte en respectant leurs contre-indica- 
tions sur ce terrain metabolique (dia- 
bete. . .). Il faut generalement utiliser des 
doses de l’ordre de 20 a 30 mg/j d’equi- 
valent prednisone, pendant 5 a 10 jours, 
en soulignant qu’en cas d’atteinte mono- 
articulaire il faut privilegier la voie 
intra-articulaire . 

En cas d’echec ou de contre-indications 
aux AINS, a la colchicine et aux corti- 
coides, on dispose maintenant des inhibi- 
teurs de l’interleukine 1 (IL-1) ( v . p. 666) ; 
l’anakinra (Kineret) a ete la premiere 
molecule utilisee (100 mg en sous-cuta- 
nee pendant 3 jours) mais n’a pas d’AMM 
pour la goutte. Le canakinumab (Haris), 
prescrit en une seule injection de 150 mg, 
a montre son efficacite sur la douleur et 
la probabilite de survenue d’une nouvelle 
crise de goutte dans les 12 semaines 
suivant le traitement. II a desormais 
TAMM dans le traitement symptomatique 
des patients adultes ayant des crises 
frequentes d’arthrite goutteuse (au moins 
3 crises au cours des 12 mois precedents) 
chez qui les AINS et la colchicine sont 
contre-indiques, mal toleres ou n’entrai- 
nent pas de reponse suffisante et chez qui 
des cures repetees de corticoides ne sont 
pas appropriees ; il s’agit d’un medica- 
ment couteux, sounds a prescription hos- 
pitaliere en raison des effets secondaires 
potentiels qui conduisent a faire un bilan 
a la recherche de foyers infectieux comme 
avant toute biotherapie. 10 

Nouveautes dans les traitements 
hypo-uricemiants 

La strategie therapeutique cle pour 
« guerir » la goutte est la reduction a 
long terme de l’uricemie au dessous de 
60 mg/L, voire 50 mg/L s’il s’agit d’une 
goutte tophacee severe. Un traitement 
hypo-uricemiant doit etre envisage chez 
les patients dont le diagnostic de goutte 
est confirme, des la premiere crise, sans 
se preoccuper du stade evolutif (aigu, 
intermittent, chronique), et commence 
au minimum 1 a 2 semaines apres reso- 
lution de l’acces goutteux (ce qui permet 


de doser correctement l’uricemie « basale » 
et la CICr). 

Le traitement recommande de premiere 
intention est l’utilisation d’hrhibiteurs de 
la xanthine oxydase, soit l’allopurinol, soit 
le febuxostat (Adenuric), en commengant 
par la plus petite dose possible. Il faut 
rappeler qu’avec une dose de 300 mg/j 
d’allopurinol, environ 60 % des patients 
n’atteignent pas l’uricemie cible (60 mg/L) 
et que la posologie de l’allopurinol doit 
etre imperativement adaptee a la CICr 
( Dictionnaire Vidal). Le febuxostat 
(80 mg/j) ne necessite pas d’adaptation 
posologique, tant que la CICr est supe- 
rieure a 30 mL/min. Le febuxostat est 
aussiindique en cas d’inefficacite, d’into- 
lerance ou de contre-indication a l’allo- 
purinol et reste interessant chez le sujet 
age (sauf en cas d’insuffisance cardiaque 
severe). 10 Cependant, 20 a 50 % des 
patients n’atteignent pas ruricemie cible. 
En consequence, il existe un besoin the- 
rapeutique non satisfait chez les patients 
qui ne repondent pas a un traitement par 
un inhibiteur de la xanthine oxydase en 
monotherapie. Puisque 90 % des patients 
hyperuricemiques excretent l’acide 
urique de fagon inefficace, l’addition d’un 
inhibiteur de la reabsorption de l’acide 
urique a un inhibiteur de la xanthine oxy- 
dase pour augmenter l’excretion renale 
pourrait favoriser mie meilleure baisse de 
l’uricemie chez ces patients. Les vieux 
uricosuriques, alternative aux inhibiteurs 
de la xanthine oxydase, sont peu utilises. 
Il faut disposer de l’uraturie des 24 heures 
qui doit etre inferieure a 700 mg, le probe- 
necide perd en efficacite pour une CICr 
inferieure a 50 mL/min, la benzbromarone 
necessite une autorisation temporaire 


d’utilisation. On attend done les nouveaux 
uricosuriques, et en particulier le lesinu- 
rade qui, associe a l’allopurinol, permet 
dans les essais de phase III d’obtenir une 
uricemie cible a 6 mois pour 54 a 59 % 
(vs 28 % pour l’allopurinol en monothe- 
rapie) des patients goutteux en echec de 
l’allopurinol. 10 

La pegloticase (AMM europeenne, non 
encore disponible en France) est un 
medicament de « rattrapage » utilise 
uniquement en milieu hospitalier. C’est 
une uricase permettant une reduction 
« massive » des depots d’urate dans des 
gouttes tophacees severes, refractaires, 
difficiles a traiter. C’est un traitement 
adjuvant, a utiliser temporairement 
apres avoir arrete le traitement hypo- 
uricemiant qui doit etre repris a la fin 
du traitement par la pegloticase. 
L’administration se fait par voie intra- 
veineuse 2 fois/mois apres premedication 
(antihistaminique, cortico'ide) en raison 
du risque d’allergie. Des anticorps se 
developpent chez 40 % des patients, 
entrainant une inefficacite et des reac- 
tions allergiques lors de la perfusion. 10 
Les mesures dietetiques (perte de poids, 
arret de la biere et des alcools forts, 
alimentation equilibree), la prise en 
charge des comorbidites, l’explication de 
la maladie et de ses traitements (educa- 
tion therapeutique) doivent necessaire- 
ment completer l’arsenal therapeutique 
si l’on veut faire comprendre au patient 
l’interet d’un traitement hypo-uricemiant 
qui doit etre pris a vie, pour une maladie 
apparemment episodique, et obtenir une 
meilleure adhesion au traitement. Il faut 
done prevoir plusieurs consultations 
pour expliquer les causes de la goutte, les 
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facteurs de risque modifiables, les conse- 
quences d’une goutte non traitee, les stra- 
tegies therapeutiques (differencier 
le traitement de l’acces goutteux du 
traitement de fond hypo-uricemiant), et 
l’uricemie cible, biomarqueur simple 
et efficace que Ton peut comparer a 
l’hemoglobine glyquee du diabetique. 11 
L’aide d’un site internet specialise 
peut etre utile au patient et au medecin 
(www.crisedegoutte.fr). 

Conclusions 

La goutte, maladie de surcharge, fait sa 
revolution : on a des donnees epidemio- 
logiques precises en France, fondees sur 
une methodologie solide ; on peut faire le 
diagnostic de goutte en soins primaires 
sans recourir systematiquement a la 
ponction articulaire (sachant que la mise 
en evidence des cristaux d’urate dans 
le liquide articulaire reste l’etalon or du 
diagnostic) , avec l’aide de l’echographie 
et des sets de criteres diagnostiques ; 
les strategies therapeutiques (v. sur 
www.larevuedupraticien.fr 1’encadre 
« Traitement de la goutte ») nouvelles 
suggerent une combinaison d’un inhi- 
biteur de la xanthine oxydase et d’un 
uricosurique de nouvelle generation 
(quand ils seront disponibles) pour 
atteindre plus facilement l’uricemie 
cible. La goutte est entree dans l’ere des 


biotherapies pour le traitement des 
acces goutteux. La prise en compte des 
comorbidites doit guider la prise en 
charge therapeutique. 

Enfin, il faut definir pour cette maladie 
chronique un parcours de soins person- 
nalise du goutteux, reunissant l’expertise 
des professioimels de sante (le medecin 


generaliste, le rhumatologue, l’infir- 
miere...) dans des actions educatives 
necessitant l’implication du patient 
(adhesion au traitement), la mise en 
evidence de freins a une prise en charge 
correcte 11 (fig. 2) et une planification 
du suivi (tableau 3). • 


resume La goutte : quoi de nouveau ? 

La goutte, bien que sous-traitee, est en pleine renaissance en termes de recherche en epidemiologie, genetique, criteres 
diagnostiques, imagerie et traitements. En France metropolitaine, dans la population adulte sa prevalence est estimee a 0,9 %. Le 
sequengage complet du genome a permis I 'identification de nouveaux locus interessants. En medecine generale, quand I'analyse 
du liquide synovial n'est pas possible, un score facile a utiliser pour le diagnostic de goutte fait preuve d’une bonne performance. 
La goutte est associee a nombre de comorbidites qui peuvent avoir un effet sur son developpement et sur le choix des traitements. 
L’echographie permet une detection rapide et non invasive des agregats de microcristaux d'urate. La colchicine a faible dose 
doit etre I'option therapeutique preferentielle dans I'acces goutteux. Les inhibiteurs de I'interleukine 1 (canakinumab) peuvent 
etre utilises quand les anti-inflammatoires non steroidiens et la colchicine sont contre-indiques ou mal toleres. Les inhibiteurs 
de la xanthine oxydase (allopurinol, febuxostat) sont utilises en premiere ligne pour atteindre la cible therapeutique (uricemie 
< 60 mg/L). D’autres molecules en developpement sont les inhibiteurs des transporteurs de I'urate facilitant I’excretion renale 
de I’acide urique, comme le lesinurade, et la pegloticase (uricase recombinante) permettant de cataboliser directement I'acide 
urique. La combinaison de deux molecules de mode d’action different a des effets hypo-uricemiants superieurs. L'education du 
patient est essentielle dans la prise en charge de la goutte pour ameliorer I’observance du traitement. 

summary Gout : what’s new ? 

Despite the continuing undertreatment, gout has seen something of renaissance in terms of research into epidemiology, 
genetics, diagnostic criteria, imaging and new treatments. In Metropolitan France, gout prevalence was estimated at 0.9 %. A 
recent genome-wide association study identified new loci of interest. An easy-to-use diagnostic rule for gout care shows good 
performance in primary care when joint fluid analysis is not available. Gout is associated with a number of comorbidities, which 
may have an effect on the development of gout and on the choice of therapeutic agents. Ultrasound allows non invasive and quick 
detection of urate microcrystals aggregates. Low-dose colchicine may be the preferred treatment option in acute gout. Agents 
blocking interleukin 1 (canakinumab) can be used in acute gout when NSAIDS and colchicine are contraindicated or not tolerated. 
Xanthine-oxydase inhibitors (allopurinol, febuxostat) are used in first line to reach the therapeutic serum urate target < 60 mg/L. 
Other agents under investigation are urate transporter inhibitors promoting renal uric acid excretion, such as lesinurad, and the 
recombinant urate pegloticase to directly catabolise urate. The combined targeting of two different modes of action has superior 
urate lowering effects. Patient education is essential in chronic gout management to improve adherence to treatment. 
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